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STRESZCZENIE
WSTĘP. Chorzy na cukrzycę powikłaną autonomiczną
neuropatią układu sercowo-naczyniowego (CAN,
cardiovascular autonomic neuropathy) są zagroże-
ni nagłym zatrzymaniem krążenia wskutek poważ-
nych zaburzeń rytmu serca. W przebiegu cukrzycy
powikłanej autonomiczną neuropatią układu serco-
wo-naczyniowego, w wyniku zaburzenia wzajem-
nych relacji układu współczulnego i przywspółczul-
nego, upośledzeniu ulega zmienność rytmu serca
(HRV, heart rate variability), a także stabilność elek-
tryczna mięśnia sercowego.
CEL PRACY. Celem pracy było badanie parametrów
analizy czasowej i częstotliwościowej dobowej
zmienności rytmu serca u chorych na cukrzycę typu 1
i związku tych parametrów ze wskaźnikami repola-
ryzacji komór: długością odstępów QT i JT, z ich
wartościami skorygowanymi oraz z dyspersją.
MATERIAŁ I METODY. Badanie przeprowadzono
u 17 chorych na cukrzycę powikłaną autonomiczną
neuropatią układu sercowo-naczyniowego, rozpo-
znaną na podstawie co najmniej 2 dodatnich testów
Ewinga, oraz u 17 chorych na cukrzycę bez CAN
(wiek: 37,76 ± 11,78 i 31,65 ± 7,98 roku, czas trwania
cukrzycy 22,06 ± 10,26 i 11,94 ± 10,36 roku). U każ-
dego chorego przeprowadzono analizę czasową
i częstotliwościową dobowej zmienności rytmu ser-
ca oraz oceniono odstęp QT i JT, ich wartości skorygo-
wane według wzoru Bazetta (QTc, JTc) i dyspersję
w 12-odprowadzeniowym zapisie EKG.
WYNIKI. U chorych na cukrzycę powikłaną CAN
stwierdzono niższe parametry analizy czasowej i czę-
stotliwościowej HRV w ciągu doby, co świadczyło
o dysfunkcji przywspółczulnej: rMSSD (13,7 ± 4,28
vs. 27,12 ± 12,7 ms, p < 0,001) oraz moc widma
o wysokiej częstotliwości (HF) (3,67 ± 0,81 vs. 5,19 ±
± 0,69 lnms2, p < 0,001), a także o dysfunkcji obu
składowych układu autonomicznego: SDNN (72,41 ±
± 31,43 vs. 95,0 ± 27,65 ms, p < 0,05), SDNNindex
(24,76 ± ± 9,95 vs. 48,23 ± 15,26 ms, p < 0,001)
oraz całkowitą moc widma (Tpower) (6,23 ± 0,87
vs. 7,55 ± 0,57 lnms2, p < 0,001) i moc widma o niskiej
częstotliwości (LF) (4,49 ± 1,02 vs. 6,31 ± 0,57 lnms2,
p < 0,001). Zaburzeniu uległa zmienność parametrów
HRV zarówno w dzień, jak i w nocy. U chorych na
cukrzycę powikłaną CAN odstęp JTc w badaniu EKG
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był dłuższy w porównaniu z EKG chorych bez cu-
krzycy (310 ± 36 vs. 286 ± 27 ms, p < 0,05). Wykaza-
no statystycznie istotną korelację między średnim
odstępem QT i mocą widma o bardzo niskiej często-
tliwości (VLF) (r = 0,50, p < 0,01) oraz między śred-
nim odstępem QT i LF (r = 0,35, p < 0,05). Do granicy
istotności statystycznej zbliżała się korelacja śred-
niego odstępu QT ze wskaźnikiem LF/HF (r = 0,32,
p = 0,06). Średni odstęp QTc korelował znamiennie
z maksymalnym wskaźnikiem LF/HF (r = 0,39, p < 0,05).
Stwierdzono korelację między średnim odstępem JT
i VLF (r = 0,37, p < 0,05). Średni odstęp JTc korelo-
wał znamiennie ze wskaźnikiem LF/HF (r = 0,34,
p < 0,05), dyspersja JTc negatywnie korelowała
z minimalnym SDNN (r = –0,36, p < 0,05) natomiast
dyspersja QTc z PNN50 (r = –0,34, p < 0,05).
WNIOSKI. Parametry analizy czasowej i częstotliwo-
ściowej dobowej zmienności rytmu serca wskazują
na dysfunkcję przywspółczulną, dysfunkcję obu skła-
dowych układu autonomicznego, a także na zabu-
rzenie rytmu dobowego regulacji autonomicznej.
Parametry dobowej zmienności rytmu serca wyka-
zują związek ze wskaźnikami niejednorodnej repo-
laryzacji komór. Dysfunkcja układu autonomiczne-
go i zaburzenia repolaryzacji mogą sprzyjać poważ-
nym zaburzeniom rytmu serca u chorych na cukrzycę
typu 1 powikłaną autonomiczną neuropatią układu
sercowo-naczyniowego.
Słowa kluczowe: cukrzyca dobowa, zmienność
rytmu serca, repolaryzacja komór
ABSTRACT
BACKGROUND. Patients with diabetes complicated
by cardiovascular autonomic neuropathy (CAN) are
at risk of cardiac arrest as the result of life-threate-
ning cardiac arrhythmia. In CAN, due to sympathe-
tic and parasympathetic imbalance, heart rate va-
riability (HRV) and electrical stability of the heart are
reduced.
AIM OF THE STUDY. The aim of the study was to ana-
lyze time- and frequency-domain HRV in patients
with type 1 diabetes and their relation with ventri-
cular repolarization parameters: QT and JT, correc-
ted QT and JT, and dispersion of the parameters.
MATERIAL AND METHODS. We studied 17 patients
with CAN based on at least two Ewing tests and
17 patients without CAN (age: 37.76 ± 11.78 and
31.65 ± 7.98, diabetes duration 22.06 ± 10.26 and
11.94 ± 10.36 years). In all subjects we measured
time- and frequency-domain components of HRV;
QT and JT intervals in the 12-lead ECG, corrected QT
and JT (QTc, JTc) using Bazett formula, and dispersion.
RESULTS. In patients with CAN time- and frequency-
-domain HRV were decreased in the entire 24 hours,
indicating parasympathetic dysfunction: rMSSD
(13.7 ± 4.28 vs. 27.12 ± 12.7 ms, p < 0.001) and
high frequency (HF) power (3.67 ± 0.81 vs. 5.19 ±
± 0.69 lnms2, p < 0.001), as well as combined sym-
pathetic and parasympathetic impairment: SDNN
(72.41 ± 31.43 vs. 95.0 ± 27.65 ms, p < 0.05), SDN-
Nindex (24.76 ± 9.95 vs. 48.23 ± 15.26 ms, p < 0.001),
total power (Tpower) (6.23 ± 0.87 vs. 7.55 ± 0.57 lnms2,
p < 0.001) and low frequency (LF) power (4.49 ±
± 1.02 vs. 6.31 ± 0.57 lnms2, p < 0.001). HRV me-
asures were also impaired at daytime and nightti-
me. In patients with CAN JTc on the 12-lead ECG
was longer than in patients without CAN (310 ± 36
vs. 286 ± 27 ms, p < 0.05). There was a significant
correlation between mean QT and very low frequ-
ency (VLF) (r = 0.50, p < 0.01), and between mean
QT and LF (r = 0.35, p < 0.05). The correlation be-
tween mean QT and LF/HF ratio was of borderline
significance (r = 0.32, p = 0.06). Mean QTc was corre-
lated significantly with maximal LF/HF ratio (r = 0.39,
p < 0.05). There was a correlation between mean JT
and VLF (r = 0.37, p < 0.05). Mean JTc was correlated
significantly with the LF/HF ratio (r = 0.34, p < 0.05),
JTc dispersion was negatively correlated with mini-
mal SDNN (r = –0.36, p < 0.05), whereas QTc disper-
sion with pNN50 (r = –0.34, p < 0.05).
CONCLUSIONS. Changes in time- and frequency-do-
main measures of HRV reflect parasympathetic dys-
function, combined sympathetic and parasympathe-
tic impairment and impaired autonomic regulation
of the heart rate. HRV parameters have been found
to correlate with markers of heterogeneous ventri-
cular repolarization. Autonomic dysfunction and
impaired repolarization may provide a substrate for
severe cardiac arrhythmia in patients with type 1
diabetes and CAN.
Key words: diabetes mellitus, heart rate variability,
ventricular repolarization
Wstęp
Uszkodzenie autonomicznego układu nerwo-
wego rozpoczyna się z chwilą zachorowania na cu-
krzycę, postępuje z czasem jej trwania, a w pewnym
momencie może się ujawnić klinicznie. W pierwszej
kolejności dochodzi do uszkodzenia funkcji układu
przywspółczulnego, w bardziej zaawansowanych po-
staciach uszkodzeniu ulega układ współczulny. Bez-
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objawowe uszkodzenie układu autonomicznego
może być diagnozowane za pomocą testów neuro-
fizjologicznych [1]. Cukrzycowa neuropatia autono-
miczna jest najsilniej wyrażona w układzie sercowo-
-naczyniowym, tutaj też najłatwiej się ją bada. Ocena
aktywności autonomicznego układu nerwowego
opiera się na badaniu zmienności rytmu serca w spo-
czynku, a także pod wpływem określonych wystan-
daryzowanych bodźców (testy Ewinga): głębokiego
oddychania, próby Valsalvy, pionizacji oraz długo-
trwałego izometrycznego skurczu mięśni przedramie-
nia [1, 2].
Oceny zmienności rytmu serca można także
dokonać poprzez analizę 24-godzinnego zapisu ak-
cji serca. Badanie 24-godzinne pozwala stwierdzić
zaburzenia dobowego rytmu aktywności układu au-
tonomicznego i według niektórych autorów pozwa-
la wykryć dysfunkcję układu autonomicznego wcze-
śniej niż testy Ewinga [2, 4–6].
U chorych z autonomiczną neuropatią układu
sercowo-naczyniowego (CAN, cardiovascular auto-
nomic neuropathy) stwierdza się w zapisie EKG
wydłużenie odstępu QT i wzrost dyspersji QT [7, 8].
Wykazano związek odstępu QT i jego dyspersji z neu-
ropatią autonomiczną ocenianą u chorych na cukrzy-
cę na podstawie testów Ewinga [9, 10]. Dyspersja od-
stępu QT jest wyrazem różnic repolaryzacji komór
zapisanych w poszczególnych odprowadzeniach EKG
i może wskazywać na niestabilność elektryczną mię-
śnia sercowego. Wiele badań wskazuje na przydat-
ność kliniczną oraz znaczenie rokownicze oceny QT
i dyspersji QT. Dowiedziono przydatności badania
wskaźników repolaryzacji komór w prognozowaniu
chorobowości i śmiertelności sercowej w populacji
ogólnej [11]. Ocena zaburzeń repolaryzacji komór
ma także znaczenie u chorych na cukrzycę z neuro-
patią sercowo-naczyniową, szczególnie zagrożonych
nagłym zatrzymaniem krążenia wskutek poważnych
zaburzeń rytmu serca [8].
Metodyka pomiaru QT, dyspersji, wpływu czę-
stości rytmu serca oraz zakresu wartości prawidło-
wych nadal budzi kontrowersje. Chociaż tradycyjnie
określa się QT jako wskaźnik repolaryzacji, dowie-
dziono, że w porównaniu z QTc pomiar JTc ma więk-
sze znaczenie w prognozowaniu incydentów wień-
cowych w populacji [12].
Celem pracy było badanie parametrów analizy
czasowej i częstotliwościowej dobowej zmienności
rytmu serca u chorych na cukrzycę typu 1 i ich związ-
ku ze wskaźnikami repolaryzacji komór: długością
odstępów QT i JT, z ich wartościami skorygowanymi
(QTc i JTc) oraz z dyspersją QT (QTc) i JT (JTc).
Materiał i metody
Badanie przeprowadzono u 34 chorych na cu-
krzycę  typu 1, 16 kobiet i 18 mężczyzn. Z badania
wykluczono: chorych z jawną klinicznie lub elektro-
kardiograficznie chorobą niedokrwienną serca, cho-
rych z zaburzeniami elektrolitowymi, chorych z za-
burzeniami rytmu w wywiadzie, chorych leczonych
lekami antyarytmicznymi, diuretykami lub lekami
mogącymi wpływać na zmienność rytmu serca i od-
stęp QT. Wykluczono także chorych z neuropatią
o etiologii innej niż cukrzycowa. Wszyscy pacjenci
byli leczeni intensywną insulinoterapią w modelu
4–5 wstrzyknięć. U każdego chorego przeprowadzo-
no ocenę kliniczną, w tym ocenę przewlekłych po-
wikłań cukrzycy. W celu oceny wyrównania cukrzycy
oznaczano stężenie HBA1c oraz średnią dobową war-
tość glikemii. Nefropatię cukrzycową rozpoznawa-
no na podstawie wartości wskaźnika albumina/kre-
atynina w próbce moczu oraz badania dobowego wy-
dalania albuminy z moczem. Retinopatię cukrzycową
rozpoznawano na podstawie badania oftalmoskopo-
wego. Polineuropatię obwodową oceniano na pod-
stawie badania neurologicznego z uwzględnieniem
badania czucia wibracji. Neuropatię autonomiczną
sercowo-naczyniową rozpoznawano na podstawie
testów Ewinga, wykonywanych przy zastosowaniu skom-
puteryzowanego systemu ProSciCard. Oceniano zmien-
ność rytmu serca w spoczynku, w czasie testu głębokich
oddechów, w czasie próby Valsalvy, przy pionizacji, a także
zmienność ciśnienia tętniczego podczas pionizacji oraz
podczas ściskania dynamometru. Obecność neuropa-
tii autonomicznej układu sercowo-naczyniowego
stwierdzano, gdy co najmniej 2 testy były dodatnie.
U każdego chorego wykonano 24-godzinny
zapis EKG metodą Holtera. Po selekcji technicznej
i wykluczeniu odstępów RR będących wyrazem po-
budzeń pozazatokowych i kombinacji pobudzeń oraz
artefaktów, otrzymany zapis poddano ocenie zmien-
ności rytmu serca (HRV, heart rate variability),
stosując analizę czasową i częstotliwościową (wid-
mową). W analizie czasowej uwzględniono nastę-
pujące wskaźniki:
— SDNN: odchylenie standardowe od średniej od-
stępów RR rytmu zatokowego;
— SDANNindex: odchylenie standardowe średnich
wartości odstępów RR wszystkich 5-minutowych
przedziałów 24-godzinnego zapisu;
— SDNNindex: średnia odchyleń standardowych od-
stępów RR wszystkich 5-minutowych przedziałów
24-godzinnego zapisu;
— rMSSD: pierwiastek kwadratowy ze średniej sumy
kwadratów różnic między kolejnymi odstępami RR;
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— pNN50: odsetek różnic między kolejnymi odstę-
pami RR przekraczającymi 50 ms.
W analizie częstotliwościowej odstępów RR
wykorzystano metodę szybkiej transformacji Fourie-
ra. Oceniono następujące składowe widma zmien-
ności odstępów RR rytmu zatokowego: Tpower
— całkowitą moc widma, VLF — moc widma w za-
kresie bardzo niskich częstotliwości (0,0033–0,04 Hz),
LF — moc widma w zakresie niskich częstotliwości
(0,04–0,15 Hz), HF — moc widma w zakresie wysokich
częstotliwości (0,15–0,40 Hz) oraz wskaźnik LF/HF.
Otrzymane wartości wskaźników analizy częstotliwo-
ściowej poddano transformacji logarytmicznej, obli-
czając logarytm naturalny.
U każdego chorego oceniono wartości średnie,
maksymalne i minimalne wyżej opisanych wskaźni-
ków oraz wartości w ciągu dnia (6.00–22.00)
i w nocy (22.00–6.00).
Ponadto u każdego chorego wykonano 12-od-
prowadzeniowy zapis EKG w spoczynku przy prze-
suwie papieru 50 mm/s. Badanie EKG wykonywano,
gdy wartości glikemii znajdowały się w granicach
80–120 mg/dl.
Długość odstępów RR, QT i JT w zapisie EKG
oceniano manualnie. W celu zmniejszenia ryzyka
błędu podczas oceny QT stosowano średnią arytme-
tyczną z 3 pomiarów RR, QT i JT w każdym odpro-
wadzeniu. Następnie, posługując się formułą Bazet-
ta (QTc (JTc)=QT (JT)/ ÷ RR), wyliczono wartości sko-
rygowane QTc i JTc. Dyspersję QT (JT) liczono jako
różnicę między najdłuższym i najkrótszym odstępem.
Dyspersję liczono dla wartości nieskorygowanych
i skorygowanych według formuły Bazetta.
Analiza statystyczna obejmowała: test t-Stu-
denta, test U Manna Whitneya, analizę korelacji Pe-
arsona i Spearmana.
Wyniki
Charakterystykę badanych grup przedstawio-
no w tabeli 1. Pacjenci z neuropatią autonomiczną
sercowo-naczyniową (CAN+) w porównaniu z cho-
rymi bez neuropatii sercowo-naczyniowej (CAN–)
cechowali się istotnie statystycznie dłuższym czasem
trwania cukrzycy (p < 0,01) oraz niższym wskaźnikiem
masy ciała (p < 0,05), a także częstszą obecnością
nefropatii, retinopatii i polineuropatii obwodowej.
Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy chorych na cukrzycę  typu 1 w zależności
od obecności autonomicznej neuropatii sercowo-naczyniowej
CAN+ (n = 17) CAN– (n = 17)
Wiek (lata) 37,76 ± 11,78 31,65 ± 7,98
Płeć K/M 9/87/10











BMI [kg/m2] 21,57 ± 2,9* 23,82 ± 2,8*
Ciśnienie tętnicze
skurczowe [mm Hg] 129,8 ± 13,6 126,5 ± 12,4
Ciśnienie tętnicze
rozkurczowe [mm Hg] 82,6 ± 7,6 79,5 ± 6,6
HbA1c (%) 8,19 ± 1,35 8,12 ± 2,16
Średnia dobowa glikemia [mg/dl] 136 ± 25,6 142 ± 31,8
Cholesterol [mmol/l] 4,68 ± 1,20 4,51 ± 1,01
Triglicerydy [mmol/l] 1,38 ± 0,73 1,22 ± 0,74
Dawka insuliny [j./d.] 54,8 ± 13,7 56,2 ± 24,5
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; CAN+ — pacjenci z neuropatią sercowo-naczyniową;
CAN– — pacjenci bez neuropatii sercowo-naczyniowej;  ** p < 0,01, * p < 0,05
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Wykazano istotne (p < 0,05) korelacje między
wybranymi parametrami analizy czasowej i często-
tliwościowej HRV w badaniu holterowskim i 2 wy-
branych testach Ewinga: oceny HRV w spoczynku (r)
i podczas głębokiego oddychania (db): rMMSD dzień
i rMSSDr (r = 0,46), rMSSD max i rMSSD r (r = 0,44),
SDNN noc i SDNN db (r = 0,5), rMSSD 24 godz.
i rMSSD db (r = 0,5), rMSSD dzień i rMSSD db (r = 0,54),
rMSSD noc i rMSSD db (r = 0,45), LF/HF 24 godz.
i LF/HF r (r = 0,59), LF/HF dzień i LF/HF r (r = 0,53),
LF/HF noc i LF/HF r (r = 0,64).
W tabelach 2 i 3 przedstawiono parametry ana-
lizy czasowej i częstotliwościowej zmienności rytmu
serca na podstawie 24-godzinnego zapisu EKG
u chorych CAN+ i CAN–. Pacjenci CAN+ wykazywali
statystycznie istotnie niższe średnie parametry ana-
lizy czasowej: SDNN (p < 0,05), SDNNindex
(p < 0,001), rMSSD (p < 0,001) i pNN50
(p < 0,01) oraz analizy częstotliwościowej: Tpower,
VLF, LF, HF (p < 0,001 dla wszystkich parametrów).
Wartość wskaźnika LF/HF była w grupie CAN+ niż-
sza w porównaniu z grupą bez neuropatii: stwier-
dzono różnicę na granicy istotności statystycznej
(p = 0,05). Wyniki badań obu grup różniły się także
parametrami analizy czasowej i częstotliwościowej
w ciągu dnia (p < 0,001). Stwierdzono także różni-
ce w nocy, były one jednak istotne statystycznie tyl-
ko w odniesieniu do parametrów analizy czasowej
(p < 0,01, p < 0,001). Ponadto u chorych z CAN
moc widma o niskiej częstotliwości w dzień była pra-
wie równa mocy widma w nocy, w przeciwieństwie
do chorych bez neuropatii, u których moc widma LF
w nocy była niższa. Moc widma o wysokiej częstotli-
wości u chorych z CAN była tylko nieznacznie wy-
ższa w nocy niż w dzień, w przeciwieństwie do gru-
py bez CAN, gdzie różnica była o 50% większa.
W tabeli 4 przedstawiono wartości QT, JT oraz
ich wartości skorygowane i wartości dyspersji w za-
leżności od obecności autonomicznej neuropatii ser-
cowo-naczyniowej. Grupa CAN+ miała istotnie sta-
tystycznie krótszy odstęp RR w porównaniu z grupą
bez neuropatii (p < 0,05) oraz istotnie dłuższy od-
stęp JTc (p < 0,05). Wykazano statystycznie istotną
korelację między średnim odstępem QT i VLF
(r = 0,50, p < 0,01) oraz średnim odstępem QT i LF
(r = 0,35, p < 0,05). Do granicy istotności statystycznej
Tabela 2. Wskaźniki analizy czasowej HRV na podstawie 24-godzinnego zapisu EKG
u chorych na cukrzycę typu 1 w zależności od obecności autonomicznej neuropatii
sercowo-naczyniowej
CAN+ CAN– p
SDNN [ms] 72,41 ± 31,43 95,0 ± 27,65 0,03
SDANNindex [ms] 70,0 ± 31,37 84,65 ± 25,27 0,14
SDNNindex [ms] 24,76 ± 9,95 48,23 ± 15,26 0,0001
rMSSD [ms] 13,70 ± 4,28 27,12 ± 12,07 0,0001
pNN50 [%] 0,0 ± 1,37 4,0 ± 9,46 0,003
MAXSDNN [ms] 60,06 ± 28,9 73,64 ± 21,58 0,13
MAXrMSSD [ms] 14,47 ± 5,87 31,12 ± 14,84 0,0001
MAXpNN50 (%) 0,0 ± 2,1 5,0 ± 12,78 0,0014
MINSDNN [ms] 25,35 ± 10,35 40,88 ± 12,4 0,0004
MINrMSSD [ms] 12,41 ± 5,27 23,18 ± 13,17 0,0037
MINpNN50 (%) 0,0 ± 2,18 1,0 ± 11,31 0,004
AWSDNN [ms] 59,71 ± 24,10 87,00 ± 25,06 0,002
AS SDNN [ms] 54,35 ± 19,66 82,24 ± 21,51 0,0004
AWrMSSD [ms] 12,88 ± 3,46 26,94 ± 12,18 0,0001
ASrMSSD [ms] 15,18 ± 6,29 27,82 ± 11,81 0,0005
AWpNN50 (%) 0,41 ± 0,87 7,71 ± 9,47 0,003
ASpNN50 (%) 1,24 ± 3,03 8,47 ± 9,71 0,006
 CAN+ — pacjenci z neuropatią sercowo-naczyniową; CAN– — pacjenci bez neuropatii sercowo-naczyniowej;
SDNN — odchylenie standardowe od średniej odstępów rytmu zatokowego; SDANNindex — odchylenie standar-
dowe średnich wartości odstępów RR wszystkich 5-minutowych przedziałów 24-godzinnego zapisu EKG;
SDNNindex — średnie odchylenie standardowe odstępów RR wszystkich 5-minutowych przedziałów 24-godzinnego
zapisu EKG; rMSSD — pierwiastek kwadratowy ze średniej sumy kwadratów różnic między kolejnymi odstępami
RR; pNN50 — odsetek różnic między kolejnymi odstępami RR przekraczającymi 50 ms; max — wartości maksymalne;
min — wartości minimalne; AW — dzień; AS — noc
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zbliżała się korelacja średniego odstępu QT ze wskaź-
nikiem LF/HF (r = 0,32, p = 0,06). Średni odstęp QTc
korelował znamiennie z maksymalnym wskaźnikiem
LF/HF (r = 0,39, p < 0,05). Stwierdzono korelację
między średnim odstępem JT i VLF (r = 0,37, p < 0,05).
Średni odstęp JTc korelował znamiennie ze wskaźni-
kiem LF/HF (r = 0,34, p < 0,05), dyspersja JTc nega-
tywnie korelowała z minimalnym SDNN (r = –0,36,
p < 0,05), natomiast dyspersja QTc z PNN50 (r = –0,34,
p < 0,05).
Dyskusja
W badaniu stwierdzono, że pacjenci z neuro-
patią autonomiczną układu sercowo-naczyniowego,
rozpoznaną na podstawie testów Ewinga, wykazy-
wali znamienne obniżenie parametrów dobowej
Tabela 3. Wskaźniki analizy częstotliwościowej HRV na podstawie 24-godzinnego zapi-
su EKG u chorych na cukrzycę typu 1 w zależności od obecności autonomicznej neuro-
patii sercowo-naczyniowej
CAN+ CAN– p
Tpower 6,23 ± 0,87 7,55 ± 0,57 0,0001
VLF 5,9 ± 0,87 7,01 ± 0,61 0,0001
LF 4,49 ± 1,02 6,31 ± 0,57 0,0001
HF 3,67 ± 0,81 5,19 ± 0,69 0,0001
MAXTpower 7,08 ± 0,98 8,17 ± 0,68 0,0007
MAXVLF 6,86 ± 0,97 7,78 ± 0,78 0,005
MAXLF 4,74 ± 1,24 6,6 ± 0,64 0,0001
MAXHF 3,81 ± 1,18 5,4 ± 0,76 0,0001
MINTpower 5,08 ± 0,83 6,58 ± 0,71 0,0001
MINVLF 4,19 ± 0,93 5,67 ± 0,82 0,0001
MINLF 4,03 ± 0,96 5,5 ± 0,75 0,0001
MINHF 3,25 ± 0,93 4,87 ± 0,88 0,0001
AWTpower 2,24 ± 0,87 7,57 ± 0,55 0,0001
ASTpower 6,17 ± 0,82 6,58 ± 2,81 0,57
AWVLF 5,93 ± 0,85 7,03 ± 0,58 0,0001
ASVLF 5,75 ± 0,98 6,12 ± 2,65 0,59
AWLF 4,48 ± 1,01 6,36 ± 0,59 0,0001
ASLF 4,47 ± 1,05 5,38 ± 2,34 0,15
AWHF 3,51 ± 0,82 5,19 ± 0,73 0,0001
ASHF 3,82 ± 0,88 4,52 ± 2,06 0,21
LF/HF 0,82 ± 0,52 1,12 ± 0,34 0,05
MAXLF/HF 0,93 ± 0,77 1,2 ± 0,52 0,23
MINLF/HF 0,77 ± 0,72 0,63 ± 0,72 0,56
AWLF/HF 0,97 ± 0,47 1,17 ± 0,35 0,17
ASLF/HF 0,65 ± 0,63 0,86 ± 0,48 0,28
CAN+ — pacjenci z neuropatią sercowo-naczyniową; CAN– — pacjenci bez neuropatii sercowo-naczyniowej).
Tpower — całkowita moc widma; VLF — moc widma w zakresie bardzo niskich częstotliwości; LF — moc widma
w zakresie niskich częstotliwości; HF — moc widma w zakresie wysokich częstotliwości; max — wartości
maksymalne; min — wartości minimalne; AW — moc widma w dzień; AS — moc widma w nocy
Wskaźniki wyrażono jako logarytm naturalny –lnms2
Tabela 4. Odstępy QT i JT, wartości skorygowane QTc
i JTc oraz dyspersja QT i JT i wartości skorygowanych
u chorych na cukrzycę typu 1 w zależności od obecno-
ści autonomicznej neuropatii sercowo-naczyniowej
CAN+ CAN– p
RR [ms]  692 ± 110  779 ± 133  0,04
QT śr. I [ms] 333 ± 27  347 ± 49  NS
JT śr. [ms]  253 ± 25  252 ± 40  NS
QTc śr. [ms]  403 ± 40  394 ± 35  NS
JTc śr. [ms] 310 ± 36  286 ± 27  0,04
Dyspersja QT [ms] 55 ± 26  47 ± 27  NS
Dyspersja JT [ms] 52 ± 17  49 ± 27  NS
Dyspersja QTc [ms] 62 ± 33  53 ± 29  NS
Dyspersja JTc [ms] 56 ± 20  56 ± 30  NS
CAN+ — pacjenci z neuropatią sercowo-naczyniową; CAN– — pacjen-
ci bez neuropatii sercowo-naczyniowej; NS — nieistotne
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zmienności rytmu serca — zarówno w analizie cza-
sowej, jak i częstotliwościowej.
Dotyczyło to zarówno wskaźników rMSSD
i pNN50, odzwierciedlających głównie napięcie ner-
wu błędnego, jak i wskaźników uwzględniających
odchylenie standardowe (SD, standard deviation),
które są zależne od zróżnicowania rytmu w ciągu
dnia i w nocy, a także między minimalną i maksymalną
częstotliwością rytmu w ciągu doby (to oznacza, iż war-
tości tych wskaźników są miarą napięcia całego ukła-
du autonomicznego). Można więc wysnuć wniosek
o uszkodzeniu układu przywspółczulnego, jak rów-
nież o uszkodzeniu całego układu autonomicznego.
Potwierdziła to analiza widmowa, wykazująca obni-
żenie wszystkich zakresów widma. Zakres widma VLF
jest zależny głównie od termoregulacji, reaktywno-
ści naczyń obwodowych i układu renina–angioten-
syna, widmo HF od układu przywspółczulnego
i zmienności oddechowej, natomiast widmo LF zale-
ży od obu układów i jest związane z funkcją barore-
ceptorów. Stosunek LF/HF traktuje się jako wskaźnik
dynamicznej równowagi między dwoma układami
autonomicznymi [1].
Zaburzeniu uległa także zmienność parame-
trów HRV w dzień i w nocy. Dotyczyło to przede
wszystkim analizy widmowej. Fizjologicznie w nocy
dominuje układ przywspółczulny, obniża się LF i ro-
śnie HF, co w efekcie prowadzi do obniżenia wskaź-
nika LF/HF. U badanych chorych z CAN widmo LF
w dzień było prawie równe LF w nocy, natomiast
widmo HF w nocy tylko nieznacznie przekraczało HF
w dzień. Może to dowodzić uszkodzenia układu przy-
współczulnego w tej grupie chorych. Według badań
Takase i wsp. porównanie HF w nocy i w zapisie
24-godzinnym może stanowić czuły i prosty miernik
cukrzycowej neuropatii autonomicznej, użyteczny
w wykrywaniu wczesnej dysfunkcji układu autono-
micznego [13]. W opisanym badaniu u chorych z CAN
całkowita moc widma o wysokiej częstotliwości była
prawie równa mocy widma w nocy, natomiast
u pacjentów bez CAN moc widma w ciągu 24 go-
dzin była wyższa niż moc widma HF w nocy.
Nie stwierdzono różnic między dniem i nocą
w zakresie wskaźnika LF/HF. Może to wynikać z uszko-
dzenia zarówno układu przywspółczulnego, jak
i współczulnego, co jest wyrażone przez obniżenie
zarówno LF, jak i HF (w efekcie wartość wskaźnika nie
zmienia się istotnie). W badaniu chorych na cukrzycę
i objawową neuropatię Yamamoto i wsp. stwierdzili
znamienną redukcję wskaźników funkcji układu au-
tonomicznego, zaobserwowano także zanik cyklicz-
nego rytmu dobowego [14]. Podobne wyniki uzyska-
li Spallone i wsp. oraz Fujimoto i wsp. [15, 16].
W opisanym badaniu wykazano korelację mię-
dzy wybranymi parametrami analizy czasowej i czę-
stotliwościowej HRV na podstawie 24-godzinnego
zapisu oraz w teście oceny spoczynkowej zmienno-
ści rytmu serca, a także w teście głębokich odde-
chów — sugeruje to równoważność obu metod ba-
dania.
Dotychczasowe badania dowodzą przydatno-
ści obu metod analizy HRV i ich porównywalności.
Według badań Takase i wsp. analiza widmowa HRV
cechuje się większą przydatnością przy różnicowa-
niu uszkodzenia przywspółczulnego i współczulne-
go, większą czułością i powtarzalnością [13].
W przedstawionym badaniu wykazano także
związek parametrów analizy czasowej i częstotliwo-
ściowej ze wskaźnikami repolaryzacji komór. Wcze-
śniej opisano, że u chorych z CAN wzrasta odstęp
QT i jego dyspersja, co przemawia za niejednorod-
nością repolaryzacji komór [7–10]. Metaanaliza 17
badań odstępu QTc w cukrzycy wykazała, że pomiar
QTc jest specyficznym, chociaż mało czułym wskaź-
nikiem neuropatii autonomicznej [17]. Kontrower-
syjne są natomiast wyniki badań dotyczących zależ-
ności stopnia uszkodzenia układu autonomicznego
i QT [9, 10, 18]. Z kolei Valensi i wsp. wykazali, że
analiza repolaryzacji komór na podstawie badania
24-godzinnego może być czułym wskaźnikiem pro-
gresji neuropatii [19]. W obecnym badaniu wykaza-
no korelację między QT i mocą widma o bardzo ni-
skiej i niskiej częstotliwości, a także między QTc
i wskaźnikiem LF/HF. Natomiast dyspersja JTc nega-
tywnie korelowała z SDNN, a dyspersja QTc z PNN50.
Może to sugerować, iż dysfunkcja układu przywspół-
czulnego i przewaga sympatykotonii jest związana
z wydłużeniem QT i JT, zaś dysfunkcja zarówno ukła-
du przywspółczulnego, jak i współczulnego ze wzro-
stem dyspersji QT (JT). Podobne wyniki uzyskali
Takahashi i wsp., którzy stopień denerwacji serca oce-
niali za pomocą scyntygrafii perfuzyjnej 123I-meta-
jodobenzylguanidyną [20]. Badania Clausa i wsp. nie
wykazały związku uszkodzenia układu autonomicz-
nego z długością odstępu QTc [21]. Tanikawa i wsp.
stwierdzili, że HRV i pomiar dyspersji QT u chorych
na cukrzycę przed i po pionizacji wykazywały zależ-
ność i stanowiły wskaźniki ryzyka nagłej śmierci ser-
cowej [22].
W obecnym badaniu stwierdzono statystycz-
nie istotnie dłuższy odstęp JTc u chorych z CAN. Po-
miar odstępu JT pozwala wyeliminować wpływ cza-
su trwania QRS, co czyni JT bardziej specyficznym
wskaźnikiem repolaryzacji komór. Badania porów-
nawcze odstępów QTc i JTc w prognozowaniu
epizodów wieńcowych potwierdzają większą
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przydatność oceny JTc [12]. Neuropatia autonomicz-
na jest poważnym powikłaniem u chorych na cukrzy-
cę oraz znamiennym czynnikiem ryzyka zwiększają-
cym śmiertelność, między innymi przez niekorzystny
wpływ na repolaryzację komór [2].
Do istotnych czynników, które mogą wpływać
zarówno na wyniki badania neuropatii, jak i na QT,
należy wyrównanie metaboliczne [23, 24]. W obec-
nym badaniu nie stwierdzono związku stężenia HbA1c,
a także średniej dobowej glikemii z badanymi para-
metrami repolaryzacji. Należy podkreślić, iż EKG wy-
konywano w warunkach normoglikemii, wiadomo
bowiem, że zarówno hipoglikemia, jak i ostra hiper-
glikemia mają istotny wpływ na odstęp QT [23, 24].
Osobnym zagadnieniem jest związek innych
przewlekłych powikłań cukrzycy ze wskaźnikami repo-
laryzacji komór. Szczególnie istotna wydawałaby się
tu rola nefropatii, niestety ograniczona liczebnie
w opisywanym badaniu podgrupa chorych z mikroal-
buminurią i jawną nefropatią nie upoważnia do formu-
łowania wniosków w tym zakresie, w związku z czym
wymagane są dalsze badania dotyczące CAN.
Wnioski
1. Parametry analizy czasowej i częstotliwościowej
dobowej zmienności rytmu serca dobrze korelują
z parametrami wybranych testów Ewinga i wska-
zują na dysfunkcję przywspółczulną, dysfunkcję
obu składowych układu autonomicznego, a tak-
że na zaburzenie rytmu dobowego regulacji au-
tonomicznej.
2. Parametry dobowej zmienności rytmu serca wy-
kazują związek ze wskaźnikami niejednorodnej
repolaryzacji komór.
3. Dysfunkcja układu autonomicznego i zaburzenia
repolaryzacji mogą sprzyjać poważnym zaburze-
niom rytmu serca i wiązać się z ryzykiem nagłego
zatrzymania krążenia u chorych na cukrzycę typu 1
z autonomiczną neuropatią sercowo-naczyniową.
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